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Tinjauan Pustaka
Tuberkulosis merupakan salah satu penyebab
perikarditis, yang gejala awalnya hanya demam. Tetapi
dalam perjalanan penyakitnya, perlahan-lahan menjadi
progresif karena timbulnya efusi perikardium yang
dapat mengakibatkan tamponade jantung.1-3 Karena
proses ini berlangsung perlahan, acap kali diagnosisnya
terlambat. Terapi dengan anti tuberkulosis memberikan
prognosis yang baik.1,4
Insidensi efusi perikardium tuberkulosis sekitar 1%
dari jumlah kasus tuberkulosis, dengan angka kematian
berkisar 3–40%.5,6 Efusi perikardium yang berlanjut
menjadi tamponade jantung dan perikarditis konstriktif
merupakan 2 penyebab kematian tersering. Oleh
karenanya, semua pasien perikarditis tuberkulosis
dianjurkan dirawat di rumah sakit, untuk observasi
kemungkinan terjadi efusi perikardium atau tamponade
jantung yang mengancam kehidupan.6
Untuk menegakkan diagnosis efusi perikardium
tuberkulosis diperlukan anamnesis, pemeriksaan fisik
dan pemeriksaan penunjang yang tepat. Ekokardiografi
merupakan metode noninvasif yang akurat untuk
membuktikan adanya efusi perikardium dan tampo-
nade jantung.7 Pemeriksaan mikrobiologi cairan dan
jaringan perikardium diperlukan untuk diagnosis pasti
Mycobacterium tuberculosis (M.tb). Diagnosis dan terapi
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yang tepat dapat menurunkan angka kematian dan
kesakitan akibat efusi perikardium tuberkulosis.7,8
Anatomi dan Fisiologi Perikardium
Normal.
Perikardium terdiri atas dua lapisan yaitu perikardium
viseralis dan perikardium parietalis. Perikardium
viseralis merupakan lapisan dalam yang berhubungan
langsung dengan  epikardium. Sedangkan perikardium
parietalis merupakan lapisan luar yang berhubungan
langsung dengan dinding dada. Diantara lapisan
perikardium parietalis dan viseralis terdapat suatu
rongga perikardium, normalnya berisi cairan sebanyak
15 – 50 ml yang disekresi oleh sel mesotelial.9
Akumulasi cairan dalam rongga perikardium jika
melebihi normal disebut efusi perikardium, jumlahnya
dapat lebih dari 1000 ml dan menyebabkan pening-
katan tekanan perikardium. Tiga faktor yang
menyebabkan efusi perikardium memberikan gejala
klinis penekanan jantung adalah: jumlah cairan,
kecepatan akumulasi cairan, dan kemampuan
perikardium menampung cairan perikardium.
Tamponade jantung terjadi bila tekanan perikardium
melebihi tekanan dalam ruangan jantung, sehingga
terjadi kegagalan pengisian jantung.9,10
Etiologi
Etiologi efusi perikardium yang dapat menyebabkan
tamponade jantung antara lain: infeksi, keganasan,
proses inflamasi dan hubungan perikardium dengan
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intrakardiak. Etiologi terbanyak adalah keganasan,
infeksi dan perikarditis uremia. Tuberkulosis
merupakan penyebab infeksi tersering pada
perikardium.7,10 Etiologi efusi perikardium lainnya
secara rinci dapat dilihat pada tabel 1.10
Patogenesis
Efusi perikardium tuberkulosis terjadi akibat
penyebaran fokus tuberkulosis pada organ lain dalam
tubuh, walaupun fokus tersebut sering kali tanpa gejala.
Fokus ekstraperikardium terbanyak yang dapat
menyebabkan penyebaran langsung ke rongga
perikardium adalah trakea, bronkus, kelenjar getah
bening hilus dan mediastinum, sternum serta vertebra.
Penyebaran secara hematogen juga dapat terjadi, yaitu
dari fokus tuberkulosis di paru, traktus genitourinarius,
otot atau fokus lain dalam tubuh.2,11,12.
Pada fase akut terjadi deposit fibrin di rongga
perikardium yang seringkali disertai cairan efusi serous
atau serousanguineous, akibat reaksi hipersensitiviti
terhadap tuberkuloprotein. Cairan efusi banyak
mengandung lekosit dan infiltrat seluler dengan
konsentrasi protein tinggi. Pada tahap awal lekosit
polimorfonuklear merupakan sel radang yang paling
banyak ditemukan, namun dalam 1-2 minggu
dominasi diambil alih oleh limfosit, monosit dan sel
plasma. Pada stadium ini Basil Tahan Asam (BTA)
masih dapat ditemukan.10,11
Pada fase subakut terjadi inflamasi granulomatosa
diikuti nekrosis perkijuan. Sel histiosit epiteloid dan
sel datia Langhan’s sering kali dapat ditemukan. Pada
fase ini BTA masih dapat ditemukan tetapi dalam
jumlah yang lebih jauh sedikit dibandingkan stadium
akut.10,11
Pada fase kronik atau fase adhesif perikardium
viseral dan parietal menebal, serta terjadi proliferasi
fibroblastik. Gambaran klinik efusi perikardium
persisten adalah perikarditis efusi konstriktif yang
selanjutnya menjadi perikarditis konsriktif. Pada fase
ini BTA tidak lagi ditemukan.2,6,11,12
Patofisiologi
Efusi perikardium menyebabkan peningkatan tekanan
rongga perikardium, sehingga terjadi kompresi jantung;
tekanan diastolik meningkat sama dengan tekanan
rongga perikardium. Kondisi tersebut mengakibatkan
pengisian jantung terganggu, tekanan vena sistemik dan
vena pulmonal meningkat, serta aliran balik ke jantung
terhambat. Peningkatan tekanan vena sistemik
menyebabkan tanda-tanda gagal jantung kanan (distensi
vena jugularis, hepatomegali, edema perifer), sedangkan
peningkatan vena pulmonalis menyebabkan bendungan
paru.9,13 Penurunan pengisian ventrikel pada fase
diastolik menyebabkan penurunan isi sekuncup dan
curah jantung. Perfusi ke organ vital dan perifer pun
berkurang, dan terjadi syok yang dapat berakhir dengan
kematian.13
Manifestasi Klinis
Manifestasi klinis efusi perikardium tuberkulosis
merupakan kombinasi keluhan efusi perikardium dan
penyakit tuberkulosis. Manifestasi klinis efusi
perikardium timbul akibat dua hal, yaitu penurunan
curah jantung dan peningkatan tekanan vena
sistemik.
Penurunan curah jantung menyebabkan hipo-
tensi, perasaan cepat lelah, penurunan berat badan
dan refleks takikardi.2,13 Sedangkan peningkatan
tekanan atrium kanan dan vena sistemik menye-
babkan bendungan vena sistemik yang ditandai oleh
edema, pembengkakan dan rasa tidak enak di perut






A. Metastasis (limfoma, melanoma)
B. Ekstensi langsung (kanker paru, kanker payudara)
C. Tumor jantung
III. Inflamasi
A. Pasca infark miokard (Dressler’s syndrome)
B. Uremia
C. Pasca operasi jantung
D. Penyakit kolagen pembuluh darah
IV. Hubungan perikardium dengan intrakardiak
A. Trauma dada
B. Pasca prosedur kateterisasi (elektrofisologis, valvuloplasti,
intervensi koroner)
C. Pecah ventrikel kiri pasca infark miokard
Dikutip dari (10)
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akibat asites, serta hepatomegali. Jika tekanan jantung
kanan dan kiri meningkat lebih tinggi, maka gejala
bendungan paru seperti batuk, dispnoe on effort dan
orthopnoe akan timbul. Sesak napas hebat timbul bila
terdapat tamponade jantung. Jika tamponade jantung
terjadi secara tiba-tiba, maka gejala-gejala hipotensi
dapat terjadi termasuk penurunan kesadaran.14
Pemeriksaan Fisis
Gejala efusi perikardium yang sering ditemukan
adalah tanda-tanda gagal jantung kanan, berupa
distensi vena jugularis, hepatomegali, asites dan
edema perifer. Hal ini terjadi akibat peningkatan
tekanan diastolik atrium kanan karena kenaikan
tekanan intraperikardium, sehingga menghambat
aliran balik vena.13-15
Tamponade jantung dicurigai bila terdapat sesak
napas berat, hipotensi sistemik, takikardi, pulsus
alternans dan bunyi jantung yang lemah pada
auskultasi. Pulsus paradoksus merupakan tanda
penting tamponade jantung, yakni penurunan
tekanan darah sistolik lebih dari 10 mmHg saat
inspirasi.13-15
Elektrokardiografi
Gambaran elektrokardiografi tidak spesifik. Jika
terdapat perikarditis tanpa efusi masif maka gambaran
elektrokardiografi biasanya memperlihatkan elevasi
segmen ST pada 2 atau 3 sadapan ekstremiti dan
prekordial. Kompleks QRS tidak memperlihatkan
perubahan bermakna kecuali penurunan voltase.
Gambaran elektrokardiografi efusi perikardium masif
atau tamponade jantung  berupa takikardi, komplek
QRS voltase rendah dan alternans.13,15
Foto Toraks
Pada paru tampak infiltrat atau kalsifikasi akibat
tuberkulosis paru. Jantung membesar dengan
konfigurasi buli-buli air tetapi dapat juga normal.15
Strang dkk.23 mendapatkan 70% pasen dengan rasio
kardiotoraks >55%, tetapi hanya 6% yang mempunyai
rasio kardiotoraks >75%. Yang dkk.5 meneliti
penggunaan kortikosteroid pada pasien perikarditis
tuberkulosis, dan dari 19 sampel yang diteliti selama
14 tahun didapatkan 42 % pasien terdapat efusi pleura
dan infiltrat pada foto toraks.
Ekokardiografi
Ekokardiografi merupakan alat diagnostik pilihan dan
sensitif untuk mendiagnosis efusi perikardium dan
tamponade jantung.16-18 Ekokardiografi dapat
membedakan antara tamponade jantung dan
penyebab lain rendahnya curah jantung (disfungsi
ventrikel kiri).17,18
Tamponade jantung dengan gambaran efusi
perikardium sedang (batas antara perikardium
viseralis dan parietalis 0,5-2 cm) sampai berat (>2 cm)
dapat menyebabkan perubahan fisiologis pada
pemeriksaan ekokardiografi dan Doppler seperti pada
tabel 2.10
Computed Tomography Scanning
Computed Tomography Scanning (CT Scan) memper-
lihatkan penebalan perikardium dan bentuk ireguler
dengan cairan perikardium. Efusi perikardium
tuberkulosis dapat dideteksi melalui pembesaran
kelenjar limfe mediastinal.1,20 Cherian dkk. memper-
lihatkan bahwa pasen dengan tuberkulosis mengalami
pembesaran kelenjar limfe mediastinal yang dapat
dilihat dengan CT Scan.
Table 2. Tamponade Jantung
Klinis
Curah jantung rendah
     Peningkatan tekanan vena
     Pulsus paradoksus
     Hipotensi
2D Ekokardiografi
Efusi pericardium sedang sampai berat
     Kolaps sistolik atrium kanan (> 1/3 lama sistolik)
     Kolaps diastolik ventrikel kanan
     Pletora vena cava inferior
Perubahan resiprokal pada volume ventrikel kanan dan kiri sesuai
dengan pernafasan. (menandakan peningkatan tekanan atrium
kanan)
Doppler
Variasi pernafasan pada pengisian diastolik ventrikel kiri dan kanan
lebih dari 25 %
Peningkatan pengisian ventrikel kanan
Penurunan pengisian ventrikel kiri.
Dikutip dari (10)
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Laboratorium
Petanda inflamasi seperti C Reaktif Protein (CRP), laju
endap darah dan lekosit biasanya meningkat. Efusi
perikardium tuberkulosis umumnya eksudat, menurut
Light dkk.19 kriterianya yaitu: perbandingan kadar
protein cairan pleura dengan protein serum >0.5,
perbandingan kadar Lactate Dehydrogenase (LDH)
cairan pleura dengan LDH serum >0.6, kadar LDH
cairan pleura >2/3 kadar normal tertinggi serum
(>200).
Pemeriksaan bakteriologik merupakan prosedur
penting dalam mendiagnosis tuberkulosis, yaitu
mendeteksi kuman tuberkulosis pada sputum, bilas
lambung, dan cairan perikardium dengan pewarnaan
BTA dan kultur M.tb.2 Pemeriksaan Polymerase
Chain Reaction (PCR) digunakan untuk melihat
amplifikasi asam nukleat pada tuberkulosis.
Gegielsky dkk.20 membandingkan PCR, kultur dan
histopatologi sebagai sarana diagnosis efusi
perikardium tuberkulosis. Pemeriksaan PCR untuk
M.tb mempunyai akurasi mendekati metode
konvensional dan lebih cepat.20
Histopatologi
Biopsi perikardium merupakan cara diagnosis pasti
tuberkulosis perikardium. Jaringan granulomatosa
pada perikardium melalui pemeriksaan histopatologi
dapat dilihat pada Gambar 1.28
Uji Tuberkulin
Uji tuberkulin merupakan salah satu alat diagnostik
untuk tuberkulosis pada pasien dengan gejala
tuberkulosis atau terinfeksi kuman M.tb. Pemeriksaan
uji tuberkulin menggunakan derivate purified protein.
Penilaian uji tuberkulin dilakukan setelah 48-72 jam
suntikan subkutan diberikan. Apabila indurasi >10
mm maka dikatakan positif. Hasil negatif palsu pada
efusi perikardium tuberkulosis dapat terjadi pada
penderita alergi, infeksi HIV dan usia tua.21
Tatalaksana
Semua pasien yang dipastikan atau tersangka menderita
efusi perikadium tuberkulosis, perlu segera dirawat di
rumah sakit dan dilakukan observasi kemungkinan
terjadi tamponade jantung. Tatalaksana efusi
perikardium tuberkulosis meliputi pemberian Obat
Anti Tuberkulosis (OAT), kortikosteroid, perikardio-
sintesis dan perikardiektomi.
Obat Anti Tuberkulosis
Obat Anti Tuberkulosis berperan besar dalam
menurunkan angka kematian pasien perikarditis
tuberkulosis. Pemberian OAT pada efusi perikardium
tuberkulosis sama seperti tuberkulosis paru dan
tuberkulosis ekstrapulmoner.2 Pemberian OAT pada
awal pengobatan terdiri atas 3 macam OAT dengan
paduan yang berbeda.2,6
Menurut World Health Organization (WHO)
pemberian OAT pada perikarditis tuberkulosis sama
dengan pengobatan tuberkulosis lainnya, yaitu katagori
1. Katagori 1 terdiri atas fase intensif yaitu Rifampisin,
INH, Pirazinamid dan Etambutol yang diberikan
setiap hari selama 8 minggu kemudian dilanjutkan fase
intermiten yaitu Rifampisin dan INH setiap hari atau
3 kali setiap minggu selama 4 bulan.22
Fowler dkk6 merekomendasikan pemberian INH
dosis 300 mg/hari, Rifampisin 600 mg/hari, dan
Streptomisin 1 gram/hari atau Etambutol 15 mg/kg/
hari minimal selama 9 bulan dan paling sedikit 6 bulan
setelah konversi kultur. Strang dkk.23 memberikan
INH, Rifampisin, Pirazinamid dan Streptomisin
selama 14 minggu pertama setiap hari. Kombinasi
tersebut memberikan respon perbaikan gejala yang
baik. Dutt dkk.24 membuktikan bahwa, pemberian
INH dan Rifampisin setiap hari selama 1 bulan yang
Gambar 1. Pemeriksaan histopatologi perikardium Dikutip
dari (28)
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dilanjutkan INH dan Rifampisin dua kali seminggu
selama 8 bulan pada tuberkulosis ekstrapulmoner
memperlihatkan angka keberhasilan 95%. Conn
dkk.dikutip dari 6 memberikan Rifampisin 600 mg/hari,
INH 300 mg/hari, Pirazinamid selama 8 minggu
pertama, kemudian Rifampisin dan INH selama 6
bulan, dan ternyata hasilnya sama dengan pemberian
Rifampisin 600 mg/hari dan INH 300 mg/hari selama
9 bulan.
Kortikosteroid
Manfaat pemakaian kortikosteroid dalam tatalaksana
perikarditis tuberkulosis masih diperdebatkan.
Beberapa peneliti berpendapat bahwa kortikosteroid
bermanfaat, karena dapat menekan respons inflamasi
dini dan mempercepat penyerapan kembali cairan
perikardium, sehingga terjadinya komplikasi konstriksi
pericardium dapat dicegah.2  Pemberian kortikosteroid
diindikasikan pada kasus efusi persisten atau kambuh
selama 3 bulan.6  Dosis prednison adalah 1-2 mg/kgbb/
hari selama 5-7 hari dan dikurangi bertahap selama 6-
8 minggu.26
Lorrel dkk.2 menganjurkan pemberian korti-
kosteroid untuk pasien dengan efusi perikardium
tuberkulosis masif berulang karena pemberian OAT
tidak memberikan respons. Strang dkk.25 meneliti 143
kasus perikarditis, 70 kasus mendapat prednisolon
dosis tinggi dan 73 kasus mendapat placebo. Hasil
penelitian menyimpulkan bahwa angka kematian pada
kelompok yang mendapat kortikosteroid dosis tinggi
lebih rendah (4% vs 11%), dan lebih sedikit
memerlukan perikardiektomi (21% vs 30%).25
Perikardiosintesis
Perikardiosintesis merupakan tindakan invasif untuk
mengeluarkan cairan dari rongga perikardium. Tindakan
tersebut dilakukan jika terdapat efusi perikardium masif
dan tamponade jantung.2 Pengeluaran cairan perikardium
dapat dilakukan dengan cara membuat jendela
perikardium (pericardial window), sehingga pengeluaran
cairan lebih efektif. Tindakan ini diindikasikan pada kasus
yang memerlukan perikardiosintesis berulang, tamponade
berulang dan perikarditis konstriktif-efusi.27
Perikardiektomi
Perikardiektomi merupakan tindakan reseksi jaringan
perikardium melalui pembedahan dinding  toraks.
Reseksi dapat meliputi hampir seluruh atau sebagian
jaringan pericardium.2 Indikasi perikardiektomi yaitu
efusi perikardium tuberkulosis yang mengalami
tamponade jantung yang tidak dapat diatasi dengan
perikardiosintesis dan perikarditis konstriktif kronik.3
Fowler dkk.6 menganjurkan perikardiektomi pada
keadaan dini sebagai tindakan penyelamatan atau
tamponade jantung berulang. Pada keadaan lanjut
perikardiektomi dilakukan bila pada pemantauan
terdapat peningkatan tekanan vena sistemik. setelah
pemberian OAT selama 4-6 minggu.26 Long dkk.4
menganjurkan perikardiektomi pada pasen dengan
kompresi jantung, tidak ada respons terhadap
perikardiosintesis, atau mengalami perburukan setelah
6-8 minggu pemberian obat-obatan.
Kesimpulan
1. Efusi perikardium tuberkulosis merupakan
manifestasi perikarditis tuberkulosis yang disebab-
kan oleh penyebaran fokus tuberkulosis pada organ
tubuh lainnya.
2. Tamponade jantung perlu diamati dan ditanggu-
langi dengan segera pada efusi perikardium
tuberkulosis.
3. Ekokardiografi merupakan alat diagnostik pilihan
dan sensitif untuk mendiagnosis efusi perikardium
dan tamponade jantung.
4. Diagnosis efusi perikardium tuberkulosis meliputi
pemeriksaan laboratorium, bakteriologi, analisis
cairan efusi perikardium, uji tuberkulin dan
histopatologi.
5. Tatalaksana efusi perikardium tuberkulosis
meliputi pemberian OAT, kortikosteroid, peri-
kardiosintesis dan perikardiektomi.
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